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Resumen

Existe una gran cantidad de estudios que ofrecen soporte a la utilización de medicación noestimulante para el tratamiento de los síntomas del TDAH. A pesar de las diferencias entre los
compuestos empleados en esta entidad clínica, todos comparten una actividad noradrenérgica y
dopaminérgica común. En aquellos pacientes que no toleran o presentan una respuesta limitada a
los psicoestimulantes, o en las familias que prefieren otras alternativas terapéuticas; se han
realizado ensayos clínicos con medicación no-estimulante. En este trabajo se revisa la literatura
acerca del tratamiento no-estimulante para el manejo de los síntomas de falta de atención,
hiperactividad e impulsividad propios del TDAH. Se discute el uso de fármacos tales como la
atomoxetina, antidepresivos tricíclicos, inhibidores de la recaptación de la serotonina, alfaagonistas, y antipsicóticos atípicos, entre otros.
Palabras Clave: Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad, Drogas No Estimulantes del
Sistema Nervioso Central.
(fuente: DeCS Bireme)

Abstract

There is a great number of studies that offer support for the use of non-stimulant medication for
the treatment of the ADHD symptoms. In spite of the differences among the substances used for
this clinical entity, all of them share noradrenergic and dopaminergic activity. Clinical trials with nonstimulant medication that acts on noradrenergic and /or dopaminergic pathways, have been
conducted on those patients who cannot tolerate or show a limited response
to stimulant
medication, or for those families who would rather have a therapeutic alternative. In this paper we
review
the literature regarding the non-stimulant therapeutic options for the treatment of the
attention, hyperactivity and impulsivity symptoms related to ADHD. We discussed the us of drugs
such as atomoxetine, tricyclic antidepressants, selective serotonin reuptake inhibitors, alphaagonists and atypical antipsychotic medication.
Key Words: Attention Deficit Disorder with Hyperactivity, Non-Central Nervous System Stimulants
Drugs.
(source: DeCS Bireme)
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Introducción
El Trastorno por Déficit de Atención- Hiperactividad (TDAH) se define
como un trastorno en el desarrollo del autocontrol, caracterizado clínicamente por
dificultades en la esfera de la atención, exceso de actividad motora y deficiencias
en el control de los impulsos (1). La Asociación Americana de Psiquiatría (APA)
establece que la prevalencia estimada es de 3 a 5 % de los niños (2); siendo
reportadas prevalencias de hasta el 20 %, diferencias explicables por los diversos
criterios diagnósticos y métodos de evaluación empleados, con una relación varón:
niña de aproximadamente 4:1 (3-4). El TDAH representa un problema de salud
pública y por ende necesita un tratamiento adecuado a fin de prevenir el
compromiso académico, la disfunción social, y la autoestima baja. En el contexto
terapéutico, el abordaje del TDAH integra un proceso multimodal que asocia
elementos psicoeducativos del niño y sus padres, la reeducación de los problemas
del aprendizaje, la identificación y tratamiento de otras condiciones comórbidas
con el empleo de un tratamiento farmacológico.
Los estimulantes son un tratamiento seguro y efectivo en el manejo del
TDAH, existiendo una respuesta favorable de aproximadamente un 70-90% de los
pacientes que lo reciben (5) . No obstante, un grupo de pacientes con TDAH no
obtienen respuesta con los estimulantes, o los efectos adversos impiden su uso
(pérdida del apetito, insomnio, molestias estomacales). Para esos pacientes
existen otras estrategias terapéuticas que incluyen la medicación no-estimulante.
Este artículo tiene como propósito ofrecer una revisión acerca de las
alternativas no-estimulantes como opción terapéutica para el TDAH.
Blancos de Accion Potenciales de la Medicación para el TDAH
El TDAH es un problema fundamentalmente químico, pues obedece a una
disfunción de las catecolaminas, en particular de los sistemas neuronales de la
dopamina (DA) (6-7) y noradrenailina (NA) (7-9). Por ello, el tratamiento más
efectivo es el que modifica la neuroquímica con el empleo de la medicación. A no
ser que las dificultades químicas sean cambiadas, es muy poco probable que las
otras intervenciones sean efectivas. La razón de este planteamiento se relaciona
con el papel de la DA y NA en la conducta atencional, psicomotora, premio y
reforzamiento, las cuales suelen estar deficientes en el TDAH y pueden ser
modificadas con fármacos que bloquean los transportadores de DA y NA. Se trata
de un mecanismo complejo que evidencia una disminución de la disponibilidad de
los neurotransmisores en regiones clave y que puede ser debida a una falta de
precursores, alteración en la producción de neurotransmisores o aumento de su
recaptura.
En el momento actual, el manejo terapéutico del TDAH se dirige a dos
principales blancos de acción: a) moduladores de la dopamina y b) moduladores
de la noradrenalina. Las catecolaminas están implicadas en la atención, autoregulación y el control ejecutivo. Basado en la investigación animal, y los modelos
neuroanatómicos sobre la atención, se ha comprobado que los estímulos externos
activan los sistemas central y periférico de la noradrenalina. La distribución
cerebral de los sistemas de atención consiste en un sistema posterior, mediado
por la noradrenalina, que permite la desactivación de un estimulo para orientar la
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atención a uno nuevo, y un sistema anterior ejecutivo, mediado por dopamina y
noradrenalina, encargado de analizar la información, preparar las respuestas y
mantener activadas (¨on line¨), las funciones del lóbulo frontal.
Tanto la investigación neuropsicológica y de neuroimagen, como los
modelos animales han sugerido la existencia de una disfunción del lóbulo frontal
en el TDAH con interacción de los sistemas dopaminergicos y noradrenergicos.
Así, la disfunción neurológica y los elementos comórbidos del TDAH pueden
relacionarse muy bien con esta hipótesis catecolaminérgica. Es bien conocido,
que los niveles óptimos de NA priman el sistema atencional posterior permitiendo
un cambio apropiado entre el estimulo saliente y el nuevo; el sistema atencional
anterior es entonces reclutado dependiendo de la actividad noradrenérgica y
dopaminérgica, para analizar los datos antes de seleccionar e iniciar una
respuesta apropiada.
Las anfetaminas y el metilfenidato bloquean los transportadores de DA y NA
y de ese modo aumentan la neurotransmisión de las catecolaminas (10-11). La
importancia de la noradrenalina en la fisiopatología del TDAH ha sido señalada por
muchos autores.
En su mayoría, los no estimulantes actúan sobre la
noradrenalina, si bien tienen un efecto directo o indirecto sobre la dopamina.
Debido a que en la corteza prefrontal existe una menor densidad de
transportadores de dopamina (TD) comparado con los de noradrenalina (TN), la
dopamina es directamente recaptada por los TN (12-13), permitiendo, de esta
manera que cualquier medicamento que tenga influencia sobre los TN aumente
consecuentemente las concentraciones tanto de NA como de DA; aunado al
hecho de que la NA es un potente agonista de los receptores D4.
El aumento de la actividad basal del locus coeruleus, conformado
primariamente por neuronas noradrenergicas, puede disminuir la respuesta de la
corteza frontal. Así, diversos tipos de tratamiento reducen la actividad del locus
coeruleus con el propósito de mejorar los procesos de la atención, y cognitivos (8).
Farmacos No Estimulantes Empleados en el TDAH
En aquellos pacientes que no toleran o presentan una respuesta limitada a
los estimulantes, o en las familias que prefieren terapia no-estimulante; se han
realizado ensayos clínicos con medicación no-estimulante que actúan en las vías
noradrenérgicas y/o dopaminérgicas, para estudiar su efectividad en el manejo
terapéutico del TDAH. A continuación se presentan las opciones terapéuticas noestimulantes que mayor eficacia han mostrado en el manejo de los síntomas del
TDAH (Tabla 1).
ATOMOXETINA
Atomoxetina afecta de manera directa las concentraciones de NA y DA
inhibiendo de manera potente y altamente selectiva el transportador presináptico
de NA con mínima afinidad por otros transportadores y receptores (14).
Atomoxetina fue aprobado por la FDA para el tratamiento del TDAH en niños,
adolescentes y adultos en Noviembre de 2002.
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La terapia con atomoxetina se inicia con una dosis de 0.5 mg/kg/día, administrada
como una dosis única por la mañana. Después de 7 días, la dosis se incrementa
aproximadamente 1.2 mg/kg/día, administrada como una dosis única.
Posteriormente puede aumentarse la dosis hasta 1.4 mg/kg/día, o hasta una dosis
máxima de 100mg/día. Posterior al ajuste de la dosis al peso corporal, los
parámetros farmacocinéticos son similares en todos los grupos de edad y género
(15).
Alcanza su concentración plasmática máxima después de 1 a 2 horas
posterior a su administración oral (16). Tiene una vida media plasmática de
aproximadamente 5.2 horas en metabolizadores rápidos (17). Su farmacodinamia,
sin embargo, no es consistente con la vida media. El beneficio farmacológico en
los síntomas del TDAH tiene una mayor duración en el tiempo (24 horas) de lo que
se predeciría con base en el perfil farmacocinético.
Los efectos secundarios más frecuentes son vómitos (el cual disminuye o
desaparece cuando se administra concomitantemente con la comida con mayor
contenido graso del día, helados, mantequilla de maní) y somnolencia la cual
mejora al administrar el medicamento por las noches. Por su efecto
noradrenérgico puede observarse un ligero aumento de la frecuencia cardíaca y
de la presión sanguínea, que carecen de significación clínica (18). Recientemente
han aparecido reportes que aosican la atomoxetina con la presencia de ideas
suicidas.
Existe evidencia que ofrece soporte a la utilidad potencial de atomoxetina
en el manejo de pacientes con TDAH y trastornos comórbidos, tales como tics,
ansiedad, depresión y trastorno oposicionista desafiante (19-21).
Kratchovill y col. (22) realizaron un estudio abierto, aleatorizado en el que
comparaban la eficacia de atomoxetina con metilfenidato en 288 niños y
adolescentes con TDAH por 10 semanas. Ambos medicamentos se asociaron a
una marcada mejoría en los dominios sintomáticos de falta de atención e
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hiperactividad / impulsividad. No se observaron diferencias estadísticamente
significativas en ambos grupos de tratamiento. La tolerabilidad y seguridad fueron
similares para ambos medicamentos.
Allen y col. (19) estudiaron un grupo de 148 pacientes entre los 7 y 17 años
con diagnóstico de TDAH y trastorno por tics o síndrome de Tourette según
criterios del DSM-IV, para evaluar la hipótesis que el tratamiento con atomoxetina
no empeoraría los tics ya existentes. Los pacientes fueron asignados a 17
semanas de tratamiento con atomoxetina (n=76) o placebo (n=72). Este reporte
describió atomoxetina como bien tolerada y eficaz en el tratamiento de los
síntomas del TDAH con trastornos por tics asociados y que la severidad de los tics
no parecía empeorar y en algunos pacientes podía incluso disminuir.
ANTIDEPRESIVOS
Antidepresivos Tricíclicos
La desipramina, imipramina y nortriptilina emergen como terapia alternativa
para el TDAH (20-21). Hasta hace poco, los antidepresivos tricíclicos fueron la
medicación más utilizada en el tratamiento del TDAH. Los antidepresivos tricíclicos
(ADT) se deben emplear luego de haber probado con los estimulantes y
atomoxetina, y tras considerar los beneficios y riesgos de utilizar este tipo de
medicación (25).
Se cree que los antidepresivos funcionan bien en niños con TDAH porque
potencian las sinapsis adrenérgicas, bloquean la reabsorción de dopamina y
norepinefrina en las terminaciones nerviosas y aumentan los niveles de dopamina.
La experiencia clínica sugiere que estos fármacos tienen efectos menores en la
concentración y funcionamiento ejecutivo que los estimulantes, pero efectos
similares en la conducta impulsiva y cambios de humor (26). Su empleo en TDAH
proviene de su reconocida acción en la recaptación de NA y DA, con las ventajas
de una vida media larga y su efecto favorable en el tratamiento del TDAH
comórbido. Las dosis empleadas oscilan entre 2.5 y 5 mg/kg/día. Su eficacia es
superior al placebo, pero considerablemente menor que la de los
psicoestimulantes. Se han reportado excelentes resultados en el tratamiento del
TDAH asociado con depresión, ansiedad y tics. En pacientes con TDAH y tics , se
encontró que la desipramina fue superior a la clonidina para el control de los
síntomas. Su efecto adverso en la esfera cardiovascular, en particular la muerte
súbita, limita su empleo en niños prepuberales.
Antidepresivos no tricíclicos
BUPROPION
El bupropion es un antidepresivo que posee un efecto indirecto agonista
dopaminérgico y noradrenérgico. Ha demostrado eficacia en el TDAH (27-28), y se
considera de segunda línea para adolescentes y adultos con TDAH,
especialmente en los pacientes con depresión comórbida, tabaquismo y/o abuso
de sustancias (29). Se emplea en una dosis inicial de 3 mg/kg/día la cual puede
incrementarse a una dosis máxima de 6 mg/kg/día (o 400mg/día). Sus efectos
colaterales incluyen irritabilidad, insomnio o somnolencia, cefalea, nauseas,
constipación. Puede exacerbar los tics y aparentemente exhibe un mayor riesgo
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de inducir convulsiones, particularmente relacionado con dosis elevadas, o en
pacientes con historia previa de convulsiones. A pesar de resultados positivos en
estudios realizados en niños y adultos, su eficacia es inferior a la evidenciada con
los estimulantes (30).
VENLAFAXINA
Es un antidepresivo con propiedades serotonérgicas y noradrenérgicas,
empleado primariamente para el tratamiento de la depresión y ansiedad. La
mayoría de los estudios con venlafaxina, se ha realizado en adultos; sus
resultados son controvertidos y no pueden generalizarse a la población pediátrica
(31). Cuatro estudios abiertos en adultos (n=61) demuestran tasas de respuesta
del 77% pero con cifras de abandono del 21% debido a efectos adversos (32-35).
Adicionalmente, un estudio abierto con 16 niños con TDAH reportó una tasa de
respuesta del 50% con una tasa de abandono por efectos adversos del 25%, el
más prominente de ellos fue la reagudización de la hiperactividad (36).
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INHIBIDORES DE LA RECAPTACIÓN DE SEROTONINA.
A pesar de que un pequeño estudio abierto (37) sugirió que la fluoxetina
podía ser benéfica en el tratamiento del TDAH en niños, su utilidad en los
síntomas principales del trastorno no ha tenido un gran soporte en la experiencia
clínica (37). No obstante, dada la frecuente asociación del TDAH con otros
trastornos comórbidos, puede considerarse su
combinación con los
psicoestimulantes en esta situación particular (33,37).
AGONISTAS ALFA -2.NORADRANERGICOS
La clonidina y guanfacina han sido empleados en el tratamiento de los
síntomas del TDAH. Estos fármacos modulan la respuesta del locus coeruleus a
las señales sensoriales y actúan estimulando directamente los receptores alfa2
postsinápticos en el córtex parietal posterior y/o el prefrontal Algunos estudios (3840) han reportado los efectos positivos de la clonidina en el tratamiento del TDAH
en niños y adolescentes empleado en una dosis diaria de 4 a 5 mg/kg (promedio
0,2 mg/kg). Estudios más recientes han señalado que el tratamiento combinado de
metilfenidato y clonidina es superior al uso aislado de cualquiera de ellos en el
TDAH comórbido (41).
Se han planteado dudas sobre la seguridad de esta combinación
farmacológica, debido a los casos reportados de muerte súbita y sus efectos
cardiovasculares adversos. Antes de iniciar su tratamiento es recomendable
practicar una evaluación cardiovascular. Su mayor efecto colateral es la sedación.
La guanfacina está siendo empleada como una nueva alternativa por su menor
efecto sedante y un mejor efecto sobre la atención, sobre la base, entre otras
características, de su mayor especificidad por los receptores alfa 2a, que se sitúan
preferentemente en el córtex frontal y tienen papel importante en las funciones
cognitivas. Su dosis diaria oscila entre 1.5 y 3 mg/día. En un estudio doble ciego,
aleatorizado y controlado, la guanfacina mejoró los síntomas en 34 pacientes con
TDAH y tics, pero el tamaño del efecto fue considerablemente menor que el de los
psicoestimulantes (41).
ANTIPSICÓTICOS ATÍPICOS
Los fármacos antipsicóticos son agentes terapéuticos efectivos para una
gama amplia de trastornos infantiles. El desarrollo de agentes antipsicóticos
atípicos como la risperidona, la cual exhibe una incidencia reducida de efectos
adversos, condujo a la posibilidad de contar con estos fármacos más seguros y
mejor tolerados por la población pediátrica. Un estudio reciente (42), encontró que
los pacientes tratados con risperidona exhibieron mejoría clínica importante de un
amplio rango de trastornos y síntomas, especialmente la conducta agresiva. La
risperidona es un fármaco antagonista monoaminérgico selectivo, con efectos
limitados sobre el TDAH, pero que ha mostrado considerable eficacia cuando
existe comorbilidad con el trastorno de conducta oposicional desafiante (43).
También se emplea para el tratamiento de los tics y el TDAH asociado con el
síndrome de Tourette. Hay evidencia clínica que dosis bajas (0.5 a 1.5 mg/día)
pueden controlar la conducta agresiva y disruptiva en niños con TDAH (44-45).
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Entre los efectos adversos se incluyen, aumento de peso, sedación, síntomas
extrapiramidales, incontinencia urinaria y ginecomastia.
BUSPIRONA
La buspirona es un fármaco ansiolítico con un perfil farmacológico distinto al
de las benzodiacepinas, que posee una alta afinidad con los receptores 5HT 1-A
pre y postsinápticos,
así como un efecto moderado dopaminérgico y
alfaadrenérgico. Se ha estudiado su eficacia en el TDAH con una respuesta inicial
positiva en la hiperactividad, impulsividad y oposicionalidad en un pequeño
estudio abierto con 16 niños con TDAH. Sin embargo, un reciente estudio
multicentrico controlado, con una muestra significativa no demostró una eficacia
estadísticamente significativa cuando se comparó con placebo (41).
ANTIEPILÉPTICOS
Por mucho tiempo se ha señalado un efecto favorable de los
anticonvulsivantes en el TDAH, si bien su utilización es empírica y sin elementos
seguros sobre su mecanismo de acción. Fármacos como el valproato y la
carbamacepina se han empleado en niños con TDAH principalmente cuando éste
se asocia con crisis convulsivas. En muchos casos su empleo es
contraproducente por el empeoramiento de los síntomas en vez de mejorarlos. A
la carbamacepina, un anticonvulsivante y estabilizador del estado del ánimo, se le
atribuye un efecto beneficioso en los pacientes con TDAH por su acción
eutimizante; sin embargo, no hay evidencias suficientes para suponer que es más
efectivo que otros fármacos. Tampoco hay elementos que soporten la práctica
difundida de administrar anticomiciales cuando el TDAH se acompaña de un EEG
anormal. Con este fin también se ha usado la carbamacepina por su efecto
estabilizador de la actividad paroxística que puede asociarse en algunos casos.
Conviene señalar nuevamente, que algunos pacientes con TDAH
sin
antecedentes de convulsiones previas ni evidencia clínica de crisis convulsivas
exhiben alteraciones electroencefalográficas. También se ha señalado que, entre
1,1 y 8,7 % de la población normal puede exhibir anomalías epileptiformes en el
EEG (46) Algunos autores han planteado un papel fisiopatológico de las
descargas paroxísticas sobre las alteraciones conductuales y sugieren cambiar el
enfoque actual tanto diagnóstico como terapéutico. Por esta razón, se ha
considerado la realización de estudios polisomnográficos nocturnos en algunos
pacientes con TDAH, ya que existe evidencia clínica que apunta hacia la utilidad
del tratamiento anticomicial en pacientes con TDAH y EEG anormal. También es
importante mencionar que la presencia de anomalías electroencefalográficas en
niños con TDAH se ha relacionado con el pronóstico, con una mejor respuesta a
los psicoestimulantes y con mejor desempeño en las pruebas de actuación
cognitiva (47-48). La utilidad clínica del estudio Electroencefalográfico en niños
con TDAH de rutina puede ser limitado, ya que una escasa proporción de estos
pacientes exhiben crisis convulsivas. Por otra parte, se sabe que las alteraciones
electroencefalográficas pueden desaparecer con la edad. Se hacen necesarios
estudios de seguimiento para aclarar este asunto.
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¿Cuando Utilizar los No-Estimulantes?
El tratamiento farmacológico con psicoestimulantes ha sido la opción
terapéutica mayormente empleada, con alta efectividad probada en más de 150
estudios controlados y con efectos positivos a largo plazo (49). En torno a un 70 %
de los niños tratados con psicoestimulantes responden positivamente; el resto
habitualmente no responde o exhibe efectos secundarios severos (1, 50). En
efecto, no todos los pacientes con TDAH se benefician con los estimulantes,
pudiendo estos no ser una alternativa válida. Es igualmente posible que requieran
terapia coadyuvante, especialmente en aquellos con cuadros comórbidos.
Las reacciones adversas asociadas con los psicoestimulantes incluyen,
insomnio, tics, anorexia, ansiedad, depresión (51-52). Algunos de ellos exhiben
una vida media corta que obliga al empleo de dosis diarias múltiples con el riesgo
agregado de producir insomnio. Además, muchos pacientes y sus familiares
rehúsan este tipo de fármacos que por otra parte son sustancias controladas con
potencial de abuso y diversión.
Los clínicos que trabajan con TDAH deben estar preparados para
individualizar las intervenciones terapéuticas. La medicación estimulante es la
mejor opción de inicio, pero su posible limitación de empleo en los casos de
tolerabilidad escasa, pobre respuesta o comorbilidad, permite considerar otras
opciones. Afortunadamente se dispone hoy día de una gama de psicofármacos
que facilitan el manejo de este tipo de pacientes. Con la ayuda de un algoritmo se
puede elaborar la estrategia de tratamiento en una forma racional (Ver Figura 1).
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Sobre la base de la evidencia clínica, en un paciente con diagnóstico de
TDAH se debe comenzar ya sea con uno de los psicoestimulantes o con
atomoxetina. Si no hay respuesta con uno de estos, se debe considerar la otra
opción, es decir, si se inició el tratamiento con un estimulante y no hay respuesta
considerar las otras opciones de psicoestimulantes. Si no hay respuesta iniciar con
atomoxetina. Si ninguno de estos dos grupos funciona, se pasa a los
medicamentos de segunda intención, que en este caso serían los antidepresivos.
Los antidepresivos triciclicos deben ser empleados
solo luego de haber
considerado cuidadosamente los riesgos/beneficios de tratar o no tratar el niño;
debido al riesgo de arritmias cardíacas, y sobredosis accidentales o intencionales.
Sin embargo, los tricíclicos podrían aún tener utilidad en subgrupos de pacientes
con TDAH, particularmente en aquellos con tics.
La última línea de medicamentos que incluyen los alfa agonistas y los
antipsicóticos atípicos; poseen evidencia terapéutica basada en pequeños
ensayos clínicos; y no se recomiendan como agentes de primera línea o intención.
Sin embargo, este algoritmo no es una guía rígida. La decisión del clínico al
evaluar el caso debe prevalecer. Si, por ejemplo, se requiere control de los
síntomas a lo largo de todo el día, o no hay necesidad de conseguir una respuesta
rápida, o en aquellos adolescentes con riesgo de posible uso inadecuado de
fármacos, los pacientes con historia previa de dependencia o abuso, o que
presentan tics, ansiedad, o depresión comórbidos, quizás la alternativa válida es
la atomoxetina. Por último, debe considerarse la intervención psicosocial que
ofrece, además de una herramienta terapéutica, soporte a la familia que
cotidianamente padece los efectos de un miembro con TDAH.
Conclusiones
Existe una gran cantidad de estudios que ofrecen soporte a la utilización de
medicación no-estimulante para el tratamiento de los síntomas del TDAH. A pesar
de las diferencias entre los diversos compuestos empleados en esta entidad
clínica, todos comparten una actividad noradrenérgica y dopaminérgica común.
Los psicoestimulantes son considerados como un tratamiento seguro y
altamente eficaz en el manejo del TDAH, y han existido en el mercado por más de
60 años. Sin embargo, el tratamiento con atomoxetina y otros medicamentos noestimulantes deben ser considerado como alternativa en casos donde:
a.)
b.)
c.)
d.)

pobre o falta de respuesta a los estimulantes
cuando el sujeto o la familia no aceptan el tratamiento con estimulantes
trastornos comórbidos tales como tics, ansiedad y/o depresión.
El niño está a riesgo de desarrollar efectos secundarios por el uso de
psicoestimulantes.

Aún y cuando existen resultados promisorios del uso de no-estimulantes en
el tratamiento del TDAH, se hace necesario estudios comparativos entre los
psicoestimulantes y estos agentes; y así poder tener una mejor definición del
papel de las medicaciones alternativas en el manejo de los síntomas del TDAH.
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